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Summary 
Metabolic syndrome in young women through the medical and social problem prism 
A literary synthesis performed from 2003 to 2013 to establish the prevalence of metabolic 
syndrome (MS) evaluation in adolescents and young women, the analysis links the pathogenesis 
of ovarian dysfunction in patients with MS and interaction components of this clinic entity with 
hypothalamic-pituitary-ovarian axis. Improving detection of the clinical components associated 




A fost efectuată sinteza literară din 2003 până în 2013 consacrată evaluării prevalenţei 
sindromului metabolic (SM) la adolescente şi femei tinere, analiza verigilor de etiopatogeneză a 
disfuncţiilor ovariene la pacientele cu SM şi interacţiunii componentelor acestei entităţi 
nozologice cu axa hipotalamo-hipofizo-ovariană. Îmbunătăţirea depistării entităţilor nozologice 
asociate SM v-a permite tratament etiopatogenic argumentat şi  prezintă o direcţie ştiinţifică 
actuală cu implicare practică considerabilă. 
 
Actualitatea 
Sindromul metabolic (SM) a evoluat într-o entitate clinică recunoscută internaţional, 
ajungând la proporţii epidemice şi fiind o asociere de factori de risc majori implicaţi în 
dezvoltarea bolilor cardiovasculare şi a diabetului zaharat (DZ) tipul 2. În ultimul timp, această 
entitate nozologică este activ studiată cu scopul determinării factorilor prognostici de dezvoltare 
şi elaborarea metodelor de diagnostic precoce al afecţiunilor menţionate, care prezintă o povară 
majoră pentru societate, invocând pierderi considerabile economice şi sociale, ocupând primele 
locuri în spectrul problemelor medico-sociale globale care influenţează negativ economia ţărilor, 
căpătând proporţiile unei epidemii (OMS, 2009) [4, 20]. De aceia depistarea precoce a influenţei  
SM şi a comorbidităţilor  acestuia asupra sistemului reproductiv,  mai ales la adolescente şi 
femei tinere constituie un interes ştiinţifico-practic considerabil în vederea profilaxiei 
complicaţiilor şi administrării eficiente a tratamentului [24]. 
Scopul studiului a fost sinteza literară consacrată evaluării prevalenţei SM la adolescente 
şi femei tinere, analiza verigilor de etiopatogeneză a disfuncţiilor ovariene la  pacientele cu SM 
şi interacţiunii componentelor acestei entităţi nozologice cu axa hipotalamo-hipofizo-ovariană. 
Materiale şi metode 
A fost selectată literatura din 2003 până în 2013 în PubMed, MEDLINE, Cohrane 
Library, oficiul central al bibliotecii din cadrul USMF folosind termenii: sindrom metabolic, 
diagnostic,  prevalenţa la adolescente şi femei tinere, insulinorezistenţa, funcţia reproductivă, 
hormoni sexuali, ţesut adipos, leptina. 
Rezultate şi discuţii. În ultimii ani SM are o tendinţă incrementală de creştere şi 
constituie o problemă majoră nu doar a implicării potenţiale în morbiditatea şi mortalitatea prin 
boli cardiovasculare  şi DZ tip 2 la femei ci şi prin dereglările funcţiei reproductive. 
Oman Family Study a raportat prevalenţa SM de 23 % , fiind mai mare la femei decât la 
bărbaţi cu un raport de 2,2:1 [3]. Folosind criteriul NCEP,  autorii unui alt studiu au raportat 
prevalenţa sindromului metabolic mai înaltă la femei (23%) decât la bărbaţi (19%) [2]. În 
Republica Moldova, în baza definiţiei IDF (2005),  prevalenţa SM se estimează la 23,7% [6]. Pe 
parcursul a ultimii decade, prevalenţa SM a crescut, şi această creştere a fost mai pronunţată la 
femeile tinere, afectând  adolescentele în proporţie de 4,0 – 10,2% [1,11, 14, 18, 19].  
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Criteriile de bază pentru definirea şi diagnosticul SM au fost înaintate de diferite asociaţii 
internaţionale şi grupuri de experţi dintre care Organizaţia Mondială a Sănătăţii (OMS, 1999), 
Grupul European de studiere a Insulinorezistenţei (EGIR, 1999), criteriile recomandaţiilor 
clinice Americane în tratamentul adulţilor (NCEP/ATP III, 2001), criteriile asociaţiei Americane 
a endocrinologilor clinici (AACE, 2002) şi  Federaţia Internaţională de Diabet (IDF, 2005) dar 
componenţii acestui sindrom sunt mult mai numeroşi decât criteriile de diagnostic [9, 15, 17].  În 
afară de obezitatea centrală (definită ca circumferinţa abdominală ≥80 cm  valabil şi pentru 
femeile  din Europa), glicemia a jeun ≥5,6 mmol/l (100 mg/dl) sau DZ tip 2, colesterolul cu 
densitate înaltă (HDL –C) ≤ 1,29 mmol/l (≤ 50 mg/dl), trigliceridele (TG) serice ≥ 1,7 mmol/l (≥ 
150 mg/dl) sau tratament specific pentru dereglările metabolismului lipidic, tensiunea arterială 
sistolică (TAs )≥ 130 mm Hg sau tensiunea arterială diastolică (TAd ) ≥ 85 mm Hg.,  acestui 
sindrom se asociază şi alţi componenţi ca marcheri proinflamatorii (ex. proteina C-reactivă, 
TNFα, IL6), marcheri trombotici (fibrinogen, factor inhibitor al activatorului plasminogenului - 
1), dislipidemie aterogenă (apolipoproteina B) şi biomarcherii ţesutului adipos (leptina şi 
adiponectina) [5,12, 16].   
Problema SM prezintă un interes deosebit la femei deoarece studiile din ultimii ani au 
demonstrat dependenţa proceselor metabolice de concentraţia hormonilor steroizi sexuali. 
EhrmannD.A.a presupus că dereglările funcţiei sistemului hipotalamo-hipofizo-ovarian se 
atribuie efectului specific al insulinei asupra ovarelor [7]. Având efect sinergic cu hormonul 
luterinizant (LH), insulina stimulează producerea excesivă a androgenilor de către celulele tecale 
şi stroma ovariană. În cadrul hiperinsulinemiei creşte concentraţia intrafoliculară a androgenelor 
ce afectează creşterea şi maturarea foliculară, procesul de ovulaţie, funcţia corpului galben şi, 
respectiv, funcţia menstruală [11, 13, 24]. 
Pe lângă acest fapt, HI cronică inhibă sinteza globulinelor ce leagă hormonii steroizi 
sexuali (SHBG) şi, ca urmare duce la creşterea concentraţiei serice a estradiolului şi 
testosteronului  liber. şi ţesutul adipos abdominal, ca marcher al insulinorezistenţei, contribuie la 
creşterea concentraţiei serice a estrogenelor prin aromatizarea androstendionei în estrona (90-
97% ). 
Din punct de vedere ginecologic, SM se manifestă clinic prin diverse dereglări ale 
funcţiei menstruale (cel mai frecvent anovulaţie), procese hiperplastice ale endometrului, diferite 
grade de virilizare şi procese hiperplastice la nivelul organelor–ţintă [21, 23]. 
Unii autori consideră că nu este corectă atribuirea multitudinilor dereglărilor metabolice 
şi metabolic-endocrine doar insulinorezistenţei şi hiperinsulinemiei. Ei consideră că aceste 
dereglări ale funcţiei ovariene se datorează disfuncţiei hipotalamice secundară factorilor de stres 
(modul sedentar de viaţă, alimentaţie hipercalorică, supraalimentarea, consumul excesiv de sare 
şi alcool, fumatul). Sub acţiunea acestor factori creşte nivelul ACTH, FSH, glucocorticoizilor, 
estrogenilor, insulinei, STH. În aceste condiţii leptina nu mai poate regla pofta de mâncare ceea 
ce duce la adaos ponderal excesiv şi creează un cerc vicios neuro-endocrino-metabolic [25]. În 
caz de depistare a SOP la pacientele obeze mulţi ginecologi consideră că dereglările metabolice 
la aceste paciente se datorează anume acestei entităţi nozologice. Dar, conform unui studiu 
clinic, s-a constatat că ovarele polichistice prezintă una din manifestările SM, şi că pentru 
dezvoltarea acestui sindrom este nevoie de 4-5 ani, timp în care dereglările funcţionale ale 
ovarelor (anovulaţie, metroragii uterine disfuncţionale, opsomenoree, infertilitate) evoluează în 
modificări structurale  divizate de către unii autori în 3 stadii (chisturi mici multipli, aspect 
multifolicular, aspect polichistic al ovarelor) [11, 13, 25].  
În plus la cele relatate anterior, trebuie de remarcat şi faptul că ţesutul adipos este 
considerat a fi şi un organ endocrin
7
, care secretă câteva proteine şi peptide bioactive (adipokine) 
cu acţiune locală (paracrină sau autocrină) sau sistemică (endocrină) [10]. Însă rolul metabolic al 
acestui ţesut nu constă doar în menţinerea homeostaziei energiei dar influenţează şi funcţia 
reproductivă (reglarea funcţiei menstruale prin intermediul leptinei). De aceea, funcţia ovariană 
la pacientele cu SM poate fi restabilită prin scăderea adipozităţii abdominale şi corectarea 
dereglărilor metabolice [22].  
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Multe dintre consecinţele metabolice ale obezităţii sunt cauzate de alterarea secreţiei 
adipokinelor [8]. Leptina este o proteină cu greutate moleculara de 16 KDa produsă de adipocite, 
ce are rol important in reglarea greutăţii corporale. La nivelul hipotalamusului, se leagă de 
receptorii α-melanocortin, inhiba neuropeptidul Y si induce astfel senzaţia de saţietate. De 
asemenea, intervine in metabolismul glucozei prin creşterea sensibilităţii la insulina şi activarea 
sistemul nervos simpatic. 
Nivelul plasmatic al leptinei  corelează  cu cel al depozitelor adipoase. O creştere serica a 
proteinei determina reducerea apetitului si creşterea consumului de energie, prin stimulare 
directa la nivel central. Leptina deţine o funcţie importanta si in procesul de reproducere prin 
reglarea secreţiei GnRH de la nivelul hipotalamusului. Modificări in producţia de GnRH si 




1. Datele de literatură studiate ne-au iniţiat în necesitatea aprecierii, cu ajutorul metodelor 
contemporane, a particularităţilor de manifestare clinică, de diagnostic şi patogeneză a 
disfuncţiilor ovariene la pacientele tinere cu SM, constituind un aspect important în prognoza şi 
profilaxia complicaţiilor. 
2. Îmbunătăţirea depistării entităţilor nozologice asociate SM v-a permite tratament 
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Summary 
Analysis of premature birth 
Among the problems of modern obstetrics, miscarriage is placed on one of the leading 
places. Premature births are a major cause of perinatal morbidity and mortality. Prediction and 
prevention of preterm birth remains one of the most urgent problems of modern obstetrics. The 
urgency of the problem is determined not only medical, but also its social significance, because 
of the high labor and economic costs associated with these children-nursing, as well as a 
significant share of their disabled children and patients with chronic disease. 
 
